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Sei elf insulinbedürftigen Diabetikern (Manifestation 
vor dem 40. Lebensjahr) mit autonomer Neuropathie, 
fünf Hyperthyreose-Patienten und 13 gesunden Kon-
trollpersonen wurden die Herzfrequenz unter psychi-
scher und physischer Belastung sowie die Häufigkeit 
von Herzarrhythmien im 24-Stunden-EKG unter-
sucht; ferner wurde die Wahrnehmungsfähigkeit für 
beide Arten kardialer Aktivität getestet. Bei Hyperthy-
reose fand sich eine beschleunigte Herzfrequenz mit 
gehäuften ventrikulären Extrasystolen; dagegen waren 
Spontanvariation und belastungsinduzierte Anpas-
sungsreaktion der Herzfrequenz erhalten. Bei autono-
mer Diabetesneuropathie fehlten die spontanen Herz-
frequenzschwankungen; Anpassungsreaktionen auf 
psychophysische Belastung blieben jedoch normal. In 
beiden Patientengruppen war die Wahrnehmung nor-
maler und arrhythmischer Herzaktivität einge-
schränkt. Als ursächliche Faktoren dieser Regulations-
und Wahrnehmungsstörungen kommen vagale Ent-
hemmung bei Diabetesneuropathie und noradrenerge 
Aktivierung bei Hyperthyreose in Betracht. 
Die Wahrnehmung normaler und pathologischer viszera-
ler Prozesse spielt bei einer Reihe internmedizinischer 
Erkrankungen eine wesentliche Rolle. 
So kann zum Beispiel die beeinträchtigte Hypoglyk-
ämiewahrnehmung aufgrund ungenügender Katechol-
aminausschüttung bei autonomer Diabetesneuropathie 
dazu führen, daß der Patient dem drohenden hypoglyk-
ämischen Schock nicht mit rechtzeitiger Glucosezufuhr 
begegnen kann (14, 15, 17, 23, 30). Am kardiovaskulä-
ren System sind die lnnervationsstörungen der autono-
men Diabetesneuropathie besonders schwerwiegend, 
manchmal sogar lebensbedrohlich (10, 25, 31). Durch 
die Neuropathie nozizeptiver Afferenzen des Herzens 
fehlt die Schmerzwahrnehmung bei koronarer Hypoxie, 
so daß entlastende Verhaltensreaktionen sowie rechtzei-
tige diagnostische und therapeutische Maßnahmen bei 
pektanginösen Beschwerden oder Myokardinfarkt unter-
bleiben (26). Die Erhöhung der Letalitätsrate von 35 auf 
47% beim »stummen Herzinfarkt« bestätigt die klini-
sche Bedeutung intakter Herzwahrnehmung (28). Wei-
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Neuroendocrine influences on one's awareness of car-
diac action 
Heart rate under mental and physical stress and the 
incidence of cardiac arrhythmias (by 24-hour ECG 
monitoring) as well as their awareness of these two 
types of cardiac activity were analysed in 11 insulin-
dependent diabetics (manifestation before the age of 
40 years) with autonomic neuropathy, five patients 
with hyperthyroidism and 13 healthy subjects. In 
hyperthyroidism the heart rate was increased as was 
the incidence of ventricular premature systoles; spon-
taneous variations and exercise-induced adaptation in 
heart rate were preserved. In diabetic neuropathy 
spontaneous heart-rate variations were absent, but 
adaptation reactions to mental and physical stress 
were normal. Patients of both groups bad an impaired 
awareness of normal and arrhythmic cardiac activity. 
Lack of vagal inhibition in diabetic ncuropathy anJ 
noradrenergic activation in hyperthyroidism may be 
the respective causative factors in the described disor-
ders of regulation and awareness. 
tere Beispiele sind die Wahrnehmungsstörungen bei 
autonomer Deafferentierung am gastrointestinalen und 
urogenitalen System (6, 9, 13, 20, 32). 
Weniger gut belegt ist die Bedeutung kardialer Wahr-
nehmungen bei Hyperthyreose. Wahrscheinlich ist 
jedoch, daß die persistierende ängstliche Erregung bei 
Hyperthyreose neben der erhöhten Katecholaminaus-
schüttung auch auf die Wahrnehmung der oft erhebli-
chen Tachykardien und Tachyarrhythmien zurückzufüh-
ren ist (24, 27, 29). Umgekehrt lassen die erhöhte 
Ablenkbarkeit und Konzentrationsschwäche der Hyper-
thyreosepatienten eine beeinträchtigte Diskrimination 
der Herzrhythmusänderungen erwarten. 
Endokrine Aktivierung bei Hyperthyreose und neuro-
gene Desaktivierung bei autonomer Diabetesneuropathie 
scheinen somit Paradigmen unterschiedlicher Bedin-
gungsfaktoren viszeraler Wahrnehmungsstörungen am 
kardiovaskulären System darzustellen. Die vergleichende 
Untersuchung der Diskriminationsleistungen für ver-
. schiedene Herzaktionen (normaler Herzschlag, ventriku-
• mit Unterstützung der Deutschen Forschungsgemeinschaft 
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läre Exrrasystolen, Tachykardien) erlaubt dabei, Art und 
Bedeutung der Wahrnehmungsstörungen genauer zu 
bestimmen. Ziel unserer Untersuchung war daher, a) die 
spontanen und situativen Herzfrequenzreaktionen unter 
verschiedenen Belastungsmanipulationen sowie die 
Herzrhythmusänderungen im 24-Stunden-Ablauf bei den 
paradigmatisch gewählten Erkrankungen im Vergleich 
mit herzgesunden Kontrollpersonen festzustellen und b} 
gleichzeitig Unterschiede in der Wahrnehmung von 
Herzfrequenz, Tachykardie und Exrrasystolen zwischen 
den Gruppen zu bestimmen. 
Patienten und Methoden 
Patienten. Untersucht wurden 16 stationär behandelte Patienten 
und 13 Kontrollpersonen mit vergleichbaren soziobiologischen 
Variablen. Gruppenzusammensetzung und klinische lkschreibung 
zeigt Tabelle 1. Bei elf insulinpflichtigen Diabetikern mit einem 
Manifestationsaltcr unter 40 Jahren (5 Frauen, 6 Männer; Alter im 
Mittel 46,1 Jahre; mittlere Diabetesdauer 17,6 Jahre) mußte 
zumindest in einem autonomen Funktionssystem ein pathologi-
scher lkfund vorliegen. Untersucht wurde auf orthostatische 
Hypotonie, Blasenatonie, Gastroparese, pathologischen Histamin-
test und erektile Impotenz. Patienten mit kardiovaskulären Erkran-
kungen waren ausgeschlossen. Alle Patienten waren mehrere Tage 
vor der Untersuchung mit Insulin und Diät konstant eingestellt. -
Alle Hyperthyreose-Patienten (5 Frauen; Alter im Mittel 54,0 
Tab. 1. Personenkenndaten und Stoffwechselparameter 
autonome Diabetesneuropathie 
Aller Diabetes- Abweichung vom Fall dauer Idealgewicht 
Jahre) wiesen klinische Symptome und pathologische Laborwerte 
(TJ·RIA, T4-RIA, T./I'BG-Quotient, TRH-Test) auf. - Bei den 
Personen der Kontrollgruppe (6 Frauen, 7 Männer; Alter im Mittel 
34,7 Jahre) waren alle klinischen Funktions- und Labortests nor-
mal. Personen mit anderen Grundkrankheiten oder einer medika-
mentösen Behandlung wurden nicht in die Untersuchung aufge-
nommen. 
Kardiale Erkrankungen wurden bei allen Untersuchungsteilneh· 
mem durch klinische Untersuchung sowie Echo- und Elektrokar-
diographie ausgeschlossen. Bei allen drei Gruppen wurden die 
erwähnten Labor- und Funktionstests durchgeführt. 
Apparatur und Methodik. Über zwei Standard-Brustwandablei-
tungen wurde das Elektrokardiogramm auf einem tragbaren EKG-
Recorder (Medilog-FM·Recorder, Oxford Medical System Ltd./ 
UK) aufgezeichnet. Zur Auswertung wurde die artefaktärmere 
Ableitung berücksichtigt. Die Ereignisspur des Recorders ermög· 
lichte die Markierung der Untersuchungszeiträume für die Herz-
schlagwahrnehmung und der Arrhythmic:wahrnehmungen durch 
die Probanden. Das zugehörige EKG-Analysegerät (Auswerteein-
heit, Oxford Medical System Ltd./UK) lieferte die Herzfrequenz für 
die durch Ereignistrigger markierten Intervalle und erlaubte die 
halbautomatische Entdeckung von Arrhythmien unter visueller 
Kontrolle. 
Zur lkstimmung der Herzschlagwahrnehmung sollten die Pro-
banden in definierten :l.eitintervallen ihren Herzschlag zählen. Die 
so ermittelte subjektive Herzfrequenz (HF) wurde mit der objekti· 
ven desselben Intervalls verglichen. Als Treffer galten Abweichun-
gen < 10%, bezogen auf die: objektive Herzfrequenz. 
HbA1 HbA1c Kreatinin (%) (%) Retinopathie (Jahre) (Jahre) (%) Normbis8% bis6o/o (mg/dl) 
1 57 23 - 10,5 11,9 1, 1 Hintergrund 
2 47 11 + 1,3 9,7 0,8 proliferierend 
3 60 24 + 13,5 9,9 1,7 Hintergrund 
4 38 14 - 3,4 7.6 0,8 Hintergrund 
5 44 15 + 13,7 7,7 0,7 Hintergrund 
6 38 31 +30,4 10,1 1,0 Hintergrund 
7 60 20 + 24.9 12.0 1,9 Hintergrund 
8 39 21 -27,6 6,9 1,3 proliferierend 
9 45 33 - 8.7 8,9 1,0 Hintergrund 
10 32 6 + 0,5 8,2 0,8 Hintergrund 
11 26 12 + 7.8 8,1 0,9 Hintergrund 
Hyperthyreose 
Alter Abweichung vom T3 T. T 4'TBG-Quolient Fall (Jahre) Idealgewicht (ng/dl) (µg/dl) (%) Norm bis 180 bis 12,0 bis5,5 
1 49 +29,0 342 13.9 8,3 
2 69 + 6,3 427 21.0 13,7 
3 52 + 30,8 235 12,7 7,5 
4 46 + 14,6 632 20,4 13,3 
5 54 + 16,0 230 12,0 -
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Berechnung der HF -HF 
relativen Abweichung: 1 '"~ 1 · 1 1001 .1 X 100[%] 
HFrob1" 
Die Angabe •keine Wahrnehmung möglich• wurde gesondert 
kodiere. Die Hcr.i:schlagwahrnehmung und die Herzfrequenueak-
tion wurden unrer verschiedenen physischen und psychischen Bela-
stungsmampulationcn in der Reihenfolge Liegen (1), Stehen, Sitzen, 
Kopfrechnen, Angstvorstellung, Kniebeugen, Liegen (II) unter-
sucht. 
Nach den Ergebnissen von Bethge (4) über die Häufigkeit von 
Arrhythmien wurde zur Best11nmung der Arrhychmiewahrneh-
mung und Arrhythmiehiiufigkeit das übliche Untersuchungsinter-
vall von 24 Stunden zugrunde gelegt. Die Probanden hatten jede 
wahrgenommene Arrhythmie auf der Ereignisspur des Recorders 
anzugeben. Das 24-Stunden-EKG wurde auf ventrikuläre Extrasy-
stolen, Tachykardien und andere Rhythmusstörungen untersucht 
und nach Art und Schweregrad eingeteilt (l.own-Klassifikation; 
21). Tachykardien waren definiert als Frequenzsteigerungen von 
20% oder mehr über das Ausgangsniveau. Als korrekte Wahrneh-
mungen galten Markierungen bis zu 40 Sekunden nach ventrikulä-
ren Exrrasystolen und 60 Sekunden nach Beginn der Tachykardien. 
Als Trefferquote wurde die Häufigkeit markierter Arrhythmien 
f (A,,,) in Relation zur Gesamthäufigkeit f (AJ definiert: 
Trefferquote= f(A,.) X 100[%]. 
f(AJ 
Die Probanden protokollierten ferner ilm jeweiligen Tagesakti-
vitäten sowie Wach- und Schlafzeiten. 
Alle Gruppen durften außer der zur Behandlung der Grund-
krankheiten nötigen Medikation vor und während der Untersu-
chung keine Medikamente nehmen (bei Diabetes: Fortführung der 
lnsulinbehandlung; bei Hyperthyreose: Neueinstellung auf Thyreo-
statika; keine ß-Blocker und Sedativa). 
Alle Gruppenunterschiede wurden mit dem t-Test auf Signifi-
kanz überpriift. 
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Abb. 1. Individuelle Werte und Gruppenmittelwert der Variationsbreite 
der R-Zacken-lntervalle für die Stichproben autonome Dlabetesneu-
ropathie, Hyperthyreose und Kontrollen. Die gestrichelte Linie gibt 
den Grenzwert nach A1raksinen und Mitarbeitern (1) an. 
Ergebnisse 
Spontane Herzfrequenzschwankungen. Zur Bewertung 
der spontanen Herzfrequenzschwankungen wurden 
innerhalb von 12 Sekunden unter der Bedingung »Liegen 
(!)«, also ohne körperliche Belastung, die R-Zacken· 
Intervalle bestimmt und die maximale Differenz zur Cha-
rakterisierung der Variationsbreite verwendet. Dieses 
Vorgehen entspricht der von Airaksinen und Mitarbei-
tern (1) angegebenen Auswertungsmethode. Die so 
ermittelte Sponranvariation der Herzfrequenz war bei 
den Diabetes-Patienten deutlich geringer (Abbildung 1), 
wobei die Vergleiche zu den Patienten mit Hyperthyreose 
und zur Kontrollgruppe signifikante Unterschiede anzei-
gen (Diabetes-Patienten - Kontrollgruppe: P = 0,008 
und Diabetes-Patienten - Hyperthyreose-Patienten: 
p = 0,035). 
Belastungsinduz.ierte Herzfrequenzreaktionen. Die 
objektive Herzfrequenz in den verschiedenen Belasnmgs-
situationen und signifikante Unterschiede zwischen den 
untersuchten Gruppen sind in Tabelle 2 dargestellt. 
Dabei zeigt sich, daß die Hyperthyreose-Patienten eine 
deutlich erhöhte, die Diabetes-Patienten eine leicht 
erhöhte Herzfrequenz im Vergleich zur Kontrollgruppe 
aufweisen. Die relativ großen Streuungswerte und das 
weitgehende fehlen signifikanter Gruppenunterschiede 
belegen jedoch eine starke Überlappung der Herzfre-
quenzwerte zwischen Patienten und gesunden Kontrol-
len. Nur in zwei Bedingungen - »Liegen l« und »Angst-
vorstellung« - sind die Herzfrequenzwerte der Hyper-
thyreose-Gruppe signifikant höher als die der Kontroll-
gruppe (P= 0,044 bzw. P= 0,025). 
Herzschlagwahrnehmung. Die mittlere Trefferhäufig-
keit weist die Kontrollgruppe zwar als bessere Wahrneh-
mer ihres Herzschlags aus, die Treffcranzahl ist jedoch in 
allen drei Gruppen gering und streut relativ deutlich . 
Signifikante Gruppenun.terschiede ergeben sich daher 
nicht (Tabelle 3). Außer einem Diabetiker fanden sich 
nur in der Kontrollgruppe Personen (33%), die in mehr 
als einer der Belastungssituationen ihren Herzschlag kor-
rekt wahrnahmen. Bei einer Unterteilung inkorrekter 
Wahrnehmungen in die Kategorien »fehlerhaft„ und 
»keine Angabe möglich« wird deutlich, daß bei Diabeti-
kern Empfindungen, die subjektiv mit dem Herzschlag 
assoziiert sind, weitaus häufiger völlig fehlten. Das 
drückt sich in dem signifikanten Unterschied zwischen 
Diabetes-Patienten und Kontrollgruppe in dem Wahr-
nehmungsmaß »keine Angabe möglich« aus (P = 0,05) . 
Arrhythmiehäufigkeit. Beide Patientengruppen hatten 
im Vergleich zur Kontrollgruppe häufiger ventrikuläre 
Extrasystolen (Abbildung 2), wobei nur der Unterschied 
zwischen Hyperthyreose-Patienten und Kontrollgruppe 
signifikant ist (P = 0,003 ). Die hohen Streuungswerte 
belegen jedoch, daß ein vermehrtes Auftreten dieser Ar-
rhythmieform bei Diabetes und Hyperthyreose nicht in 
allen Fällen vorlag. In die entgegengesetzte Richtung 
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trollgruppe, waren die Gesunden den Patienten in der 
Entdeckung überlegen (Abbildung 3). In beiden Patien-
tengruppen waren die Trefferquoten äußerst gering 
(Hyperthyreose: 1,6%, Diabetes: 0%). Jedoch war die 
Trefferquote auch bei den Gesunden relativ gering 
(8,7%) und interindividuell stark unterschied.lieh 
(0-100%), so daß sich keine signifikanten Gruppenun-
terschiede ergeben. Ähnlich schwache Entdeckungslei-
F 1%1 
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16 
0 -'1<ulirw E•"""'rolen 
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Abb. 2. Mittelwert und Standardfehler der absoluten Häufigkeit von 10 
Arrhythmien im Verlauf von 24 Stunden für die Stichproben autonome 
Diabetesneuropathie, Hyperthyreose und Kontrollen. 
weisen die Gruppenvergleiche für die Häufigkeit von 
Tachykardien: Sie kommen signifikant häufiger bei der 
Kontrollgruppe vor (Kontrollgruppe - Diabetes-Patien-
ten: P < 0,001 bzw. Kontrollgruppe - Hyperthyreose-
Patienten: P::; 0,005), wobei Kontrollgruppe und Diabe-
tes-Patienten scharf voneinander getrennt sind (Abbil-
dung 2). 
Arrhythmiewahrnehmung. Obgleich die Wahrneh-
mungsmöglichkeiten für ventrikuläre Extrasystolen in 
beiden Patientengruppen häufiger waren als in der Kon-
6 
Kon1roll· 
1ruppe 
Abb. 3. Mittelwert und Standardfehler der Trefferquote (relative Häu-
figkeit korrekter Wahrnehmungen) bei Arrhythmien im Verlauf von 
24 Stunden für die Stichproben autonome Dlabetesneuropathie, 
Hyperthyreose und Kontrollen. 
Tab. 2. Mittelwert (l<) und Slandardfehler (SEM) der Herzfrequenz (min-') unter sieben Belastungsbedingungen für die Stichproben autonome 
Diabetesneuropathie (DAN), Hyperthyreose (HTH) und Kontrollen (KG) sowie Angabe signifikanter Gruppenunterschiede. n.s. "' nicht 
signifikant 
Belastung KG DAN HTH KG/DAN KG/HTH HTH/DAN 
liegen (1) x 69,67 80,42 85,20 n.s. P=0,044 n.s. 
SEM 3,84 5.92 5,20 
Stehen x 88,67 85,92 97,60 n.s. n.s. n.s. 
SEM 4,38 7,30 5,12 
Sitzen )( 81,83 86,08 88,20 n.s. n.s. n.s. 
SEM 3,61 6.56 4.90 
Rechnen x 79,67 87,42 90,80 n.s. n.s. n.s. 
SEM 3,89 4,28 4,76 
Angstvorstellung x 75,83 87,33 94,40 n.s. P=0,025 n.s. 
SEM 4,12 4,26 4,95 
Kniebeugen x 93,09 97,00 98,60 n.s. n.s. n.s. 
SEM 5,52 5.19 8,78 
liegen (II) )( 78,17 80,75 88,00 n.s. n.s. n.s. 
SEM 5,83 4,23 6.35 
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Tab. 3. Mittelwert {x) und Standardfehler (SEM) der Trefferanzahl, gemittelt über alle sieben Belastungsbedingungen für die Stichproben 
autonome Diabetesneuropathie (DAN), Hyperthyreose (HTH) und Kontrollen (KG) sowie Angabe signifikanter Gruppenunterschiede. n.s. = 
nicht signifikant 
KG DAN HTH 
Treffer X 1,17 0,55 0.40 
SEM 0.44 0.45 0,25 
Fehler x 5,33 3.82 6,20 
SEM 0,55 0,96 0,58 
keine Angabe x 0,50 2,64 0.40 
SEM 0,40 0,97 0,39 
stungen boten alle Gruppen bei der Wahrnehmung von 
Tachykardien (Abbildung 3 ). Während sich Diabetes-
und Kontrollgruppe trotzdem signifikant unterscheiden 
(höhere Trefferquoten bei der Kontrollgruppe; 
P = 0,023), nähern sich die Patienten mit Hyperthyreose 
in diesem Fall den Wahrnehmungsleistungen der Gesun-
den an (Kontrollgruppe: 5,0%, Hyperthyreose-Patien-
ten: 2,6%). Bemerkenswert ist, daß die Diabetiker mit 
autonomer Neuropathie Trefferquoten von 0% sowohl 
für ventrikuläre Extrasystolen als auch für Tachykardien 
aufweisen und somit einen völligen Ausfall der Wahrneh-
mung von Herzarrhythmien haben. 
Diskussion 
Die untersuchten neuroendokrinen Störungen zeigen eine 
Reihe von Einflüssen auf die Herzaktion und deren 
Wahrnehmung: 
Bei insulinbedürftigen Diabetikern mit autonomer 
Neuropathie ist die Spontanvariabilität der Herzfrequenz 
deutlich herabgesetzt; belastungsbedingte Frequenzreak-
tionen sind jedoch unbeeinträchtigt. Eine weitgehende 
Fixierung der Herzfrequenz außerhalb psychischer und 
physischer Belastungsreaktionen ist daher ein auffälliges 
Merkmal dieser Patientengruppe und als Frühmanifesta-
tion der kardialen Neuropathie bekannt. Dabei kommt 
es zuerst zu einer parasympathischen Denervierung. Hin-
gegen muß nach unseren Ergebnissen und denen anderer 
Autoren (3) bei Patienten ohne Spontanschwankungen 
nicht unbedingt eine persistierende Tachykardie auftre-
ten. Außerdem sind reaktive Tachykardien mit Frequenz-
steigerungen von 20% und mehr bei Patienten mit auto-
nomer Neuropathie selten. Ventrikuläre Extrasystolen 
treten bei einigen Patienten vermehrt auf. Eine derartige 
Zunahme wurde bislang nicht beschrieben (11). Die 
Wahrnehmung kardialer Arrhythmien (Tachykardien, 
definiert als Frequenzsteigerungen von 20% und mehr 
über das Ausgangsniveau oder singuläre ventrikuläre 
Extrasystolen) ist völlig aufgehoben, die des normalen 
Herzschlags eingeschränkt. Das läßt darauf schließen, 
daß bereits in den Frühstadien der autonomen Diabetes-
neuropathie kardiale Afferenzen erheblich betroffen 
sind. 
KG/DAN KG/HTH HTH/DAN 
n.s. n.s. n.s. 
n.s. n.s. n.s. 
P= 0.05 n.s. n.s. 
Bei Hyperthyreose ist die Herzfrequenz erhöht, wobei 
spontane Schwankungen und kardiale Anpassungsreak-
tionen bei Belastung erhalten bleiben. Bei einigen Patien-
ten ist eine deutliche ventrikuläre Extrasystolie feststell-
bar. Das entspricht den bekannten Veränderungen bei 
Hyperthyreose (12, 18, 22). Tachykardien, definiert als 
Frequenzsteigerung von 20% und mehr, sind bei den 
untersuchten Patienten aber selten. Die Wahrnehmung 
der normalen und pathologischen Herzaktion ist einge-
schränkt, aber nicht völlig aufgehoben. Insbesondere die 
Wahrnehmung von Tachykardien bleibt weitgehend er-
halten. 
Die Unterschiede im Herzfrequenzverhalten zwischen 
beiden Patientengruppen spiegeln die unterschiedlichen 
Pathomechanismen wider, die den Erkrankungen 
zugrunde liegen: vagale Enthemmung bei Diabetesneuro-
pathie (2, 7, 8, 33), noradrenerge Aktivierung bei der 
Hyperthyreose (5, 16, 19, 29). Die Beeinträchtigung 
bzw. der Verlust der kardialen Wahrnehmung bei Diabe-
tesneuropathie bestätigt die vagale Denervierung für den 
afferenten Zweig. Die Wahrnehmungsstörung ist demzu-
folge durch einen peripheren Ausfall der Reizübermitt-
lung zu erklären. Bei Hyperthyreose ist die Wahrneh-
mungsstörung weniger deutlich ausgeprägt, wobei hier 
eher zentrale Faktoren der Reizverarbeitung bedeutsam 
sein dürften. Vermutlich führt die endokrine Aktivierung 
sowohl direkt zu Aufmerksamkeitsstörungen als auch 
zur Konkurrenz unterschiedlicher viszeraler Sensationen 
über die allgemeine Erhöhung vegetativer Aktivität. 
Diese Wahrnehmungsstörungen können von erhebli-
cher praktisch-klinischer Bedeutung sein: Kardiale Funk-
tionsstörungen werden nicht mehr bemerkt und in ihrem 
Krankheitswert angemessen eingeschätzt. Koronare 
Herzerkrankung und Myokardinfarkt, die besonders bei 
Diabetes-Patienten eine Gefährdung darstellen, gehen 
häufig mit ventrikulären Arrhythmien einher. Ist bei 
autonomer kardialer Neuropathie die Schmerzempfin-
dung aufgehoben, verlieren auch die Arrhythmien durch 
die zusätzliche Wahrnehmungsstörung ihren Wert als 
Warnzeichen. Bei Hyperthyreose können durch diese 
Wahrnehmungsstörung trotz der Katecholaminüber-
schwemmung des Organismus mit maximaler Aktivie-
rung Krankheitssymptome nur unzureichend wahrge-
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nommen und eingeordnet werden. Gerade Herzrhyth-
musstörungen zählen zu den Frühsymptomen der Hyper-
thyreose und werden so als Krankheitssymptome nicht 
zur Kenntnis genommen. Dieser Aspekt wurde für die 
rechtzeitige Diagnose dieser Erkrankung bisher zu wenig 
berücksichtigt. 
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